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Dynamics of the lipid profile indicators, endothelial function and insulin resistance  
in patients with coronary heart disease in combination with non-alcoholic steatosis
O. V. Kuriata, M. M. Hrechanyk
The aim of the study was to estimate the effect of ursodeoxycholic acid (UDCA) on the lipid profile, endothelial dysfunction and 
insulin resistance in patients with coronary heart disease (CHD) in combination with non-alcoholic steatosis.
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Динаміка показників ліпідного спектра, функції ендотелію  
та інсулінорезистентність у хворих на ішемічну хворобу серця  
в поєднанні з неалкогольним стеатозом
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F – остаточне затвердження статті
Мета роботи – оцінити вплив урсодезоксихолевої кислоти (УДХК) на показники ліпідного спектра, ендотеліальну дисфункцію 
та інсулінорезистентність у хворих на ішемічну хворобу серця в поєднанні з неалкогольним стеатозом.
Матеріали та методи. Обстежили 24 хворих (група 1) на ішемічну хворобу серця (ІХС) у поєднанні з неалкогольним 
стеатозом печінки; результати порівняли з даними 18 пацієнтів (група 2) з ІХС без стеатозу печінки. Рівень тригліцеридів 
(ТГ), загального холестерину, холестерину ліпопротеїдів високої щільності визначали за допомогою імуноферментного 
аналізу, використовуючи реагенти «Human» (ФРН) на біохімічному аналізаторі RT-1904C. Рівень інсуліну у плазмі ви-
значали за допомогою імуноферментного аналізу, застосовуючи набір Insulin ELISA фірми «DRG» (ФРН). Визначали 
функціональний стан ендотелію судин із використанням тесту з реактивною гіперемією. Розраховували показники 
інсулінорезистентності.
Результати. Виявили вірогідно вищі показники рівня ТГ, інсулінорезистентності на тлі більш вираженого порушення функції 
ендотелію за наявності кореляції рівня ТГ із показниками НОМА1-IR та НОМА IR-2 у групі 1 на відміну від групи 2. На тлі 
приймання УДХК у дозі 15 мг/кг протягом 2 місяців у пацієнтів з ІХС у поєднанні з неалкогольним стеатозом визначили 
зниження рівня ТГ (на 13 %, р = 0,02), ліпопротеїдів низької щільності (на 18 %, р = 0,02), ліпопротеїдів дуже низької щіль-
ності (на 42 %, p = 0,02), С-реактивного протеїну (на 33 %, p = 0,02) та поліпшення функції ендотелію (на 35 %, p < 0,05) 
на відміну від пацієнтів, які не отримували УДХК.
Висновки. Встановили, що використання в лікуванні хворих на ІХС у поєднанні з неалкогольним стеатозом печінки 
препаратів УДХП як вторинної профілактики при непереносності статинів дає змогу поліпшити показники ліпідного 
спектра, функцію ендотелію та знизити рівень С-реактивного протеїну.
Динамика показателей липидного спектра, функции эндотелия и инсулинорезистентность 
у больных ишемической болезнью сердца в сочетании с неалкогольным стеатозом
А. В. Курята, М. М. Гречаник
Цель работы – оценить влияние урсодезоксихолевой кислоты (УДХК) на показатели липидного спектра, эндотелиальную 
дисфункцию и инсулинорезистентность у больных ишемической болезнью сердца в сочетании с неалкогольным стеатозом.
Материалы и методы. Обследовали 24 больных (группа 1) ишемической болезнью сердца (ИБС) в сочетании с неалкогольным 
стеатозом печени; результаты сопоставили с данными 18 пациентов (группа 2) с ИБС без стеатоза печени. Уровень триглицеридов 
(ТГ), общего холестерина, холестерина липопротеинов высокой плотности определяли с помощью иммуноферментного анализа 
с использованием реагентов «Human» (ФРГ) на биохимическом анализаторе RT-1904C. Уровень инсулина в плазме крови – с 
помощью иммуноферментного анализа, используя набор Insulin ELISA фірми «DRG» (ФРГ). Определяли функциональное со-
стояние эндотелия сосудов по результатам теста с реактивной гиперемией. Рассчитывали показатели инсулинорезистентности.
Результати. Установлены достоверно более высокие показатели уровня ТГ, инсулинорезистентности на фоне более 
выраженного нарушения функции эндотелия при наличии корреляции уровня ТГ с показателями НОМА1-IR и НОМА IR-2 
в группе 1 в отличие от группы 2. На фоне приема УДХК в дозе 15 мг/кг в течение 2 месяцев у пациентов с ИБС в сочета-
нии с неалкогольным стеатозом отмечено снижение уровня ТГ (на 13 %, р = 0,02), липопротеинов низкой плотности (на 
18 %, р = 0,02), липопротеинов очень низкой плотности (на 42 %, p = 0,02), С-реактивного протеина (на 33 %, p = 0,02) и 
улучшение функции эндотелия (на 35 %, p < 0,05) в отличие от пациентов, которые не принимали УДХК.
Выводы. Установлено, что использование в лечении больных с ИБС в сочетании с неалкогольным стеатозом печени 
препаратов УДХК в качестве вторичной профилактики при непереносимости статинов позволяет улучшить показатели 
липидного спектра, функцию эндотелия и снизить уровень С-реактивного протеина.
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Materials and methods. The group 1 consisted of 24 patients with CHD and nonalcoholic hepatic steatosis, the group 2 included 
18 patients with CHD without hepatic steatosis. The levels of triglycerides (TG), total cholesterol, high-density lipoprotein cholesterol 
were detected by immunoassay using “Human” (Germany) reagents on the RT-1904C Chemistry Analyzer. The level of plasma 
insulin was measured by immunoassay using Insulin ELISA, “DRG” (Germany). The functional state of blood vessels endothelium 
was determined according to the results of reactive hyperemia test. The indicators of insulin resistance was calculated.
Results. Significantly higher levels of TG, insulin resistance and more pronounced endothelial dysfunction indicators in the presence 
of correlation between the levels of TG with the indexes HOMA1-IR and HOMA2-IR in the group 1 in comparison to the group 2 
were found. Decreased levels of TG by 13 % (P = 0.02), low-density lipoprotein cholesterol by 18 % (P = 0.02), very-low-density 
lipoprotein cholesterol by 42 % (P = 0.02), C-reactive protein by 33 % (P = 0.02) and increased reactive hyperemia index by 35 % 
(P < 0.05) were revealed in patients with CHD and non-alcoholic steatosis within 2 months of UDCA administration at a dose of 
15 mg/kg compared to UDCA untreated patients.
Conclusions. It has been established that the use of UDCA in patients with coronary heart disease and non-alcoholic hepatic 
steatosis as secondary prevention in cases of statins intolerance can improve the lipid profile, endothelial function and reduce 
C-reactive protein.
Серцево-судинні захворювання (ССЗ) – головна при-
чина смертності та інвалідності у світі. Провідна роль у 
структурі смертності від ССЗ належить ішемічній хворобі 
серця (ІХС). Слід відзначити збільшення кількості пацієн-
тів із коморбідною патологією, зокрема ІХС у поєднанні 
із захворюваннями печінки, ожирінням, метаболічним 
синдромом.
Неалкогольна жирова хвороба печінки (НАЖХП) – 
найбільш поширена нині хронічна хвороба печінки в 
західних країнах [14]. Вважають, що на цю патологію 
хворіє майже третина загальної популяції [2,11,15], і 
ССЗ залишаються основною причиною смерті пацієнтів 
із НАЖХП [1].
Важливе значення мають фактори ризику. Вважа-
ється, що саме дисліпідемія відіграє вирішальну роль 
у розвитку ССЗ у пацієнтів із НАЖХП [4]. У сучасній 
фаховій літературі (крім дисліпідемії) розглядають кілька 
основних механізмів для пояснення підвищеного серце-
во-судинного ризику у хворих на НАЖХП: субклінічне 
запалення, інсулінорезистентність (ІР) [10], ендотелі-
альна дисфункція (ЕД), гіперінсулінемія [4]. ІР вважають 
основним патогенним субстратом для розвитку НАЖХП, 
і вона пов’язана з ЕД [11]. Але конкретні механізми, 
що пояснюють асоціацію ССЗ і НАЖХП, залишаються 
недостатньо вивченими.
Особливістю ліпідного спектра крові у хворих на 
НАЖХП є перевага ліпопротеїдів дуже низької щільності 
(ЛПДНЩ) та підвищений рівень тригліцеридів (ТГ) у сиро-
ватці крові [4]. Відповідно до рекомендацій Європейських 
експертів з профілактики серцево-судинних захворювань 
(2016 р.) [13], основними препаратами для корекції дислі-
підемії є статини. Однак на тлі статинотерапії не завжди 
вдається досягти цільові рівні ліпідів, особливо рівень ТГ. 
Рекомендують збільшення доз статинів. Проте зростає 
ризик гепатотоксичності цієї групи препаратів, особливо 
в пацієнтів із патологією печінки, що часто призводить 
до вимушеного скасування препарату, неможливості 
його призначення при початково підвищеному рівні 
печінкових ферментів. У Європейських рекомендаціях 
із лікування дисліпідемій (2016 р.) [6] і в Європейських 
рекомендаціях із профілактики ССЗ (2016 р.) [13] дані про 
корекцію гіперліпідемії в пацієнтів високого ризику ССЗ 
із патологією печінки відсутні, що зумовлює необхідність 
пошуку альтернативної терапії. Ця проблема у світі є 
невирішеною й нині активно дискутується.
За даними досліджень, урсодезоксихолева кислота 
(УДКХ) має гіпохолестеринемічний ефект, що прояв-
ляється зниженням синтезу холестерину в організмі, 
зменшенням його секреції в жовчі та пригніченням 
абсорбції холестерину в кишечнику [16]. Для дій УДХК 
запропоновані різні механізми, зокрема протизапальні, 
мембраностабілізувальні, антиоксидантні й імуно-
модулювальні [3]. Нещодавно в фаховій літературі 
з’явилися відомості [12], що висока доза УДХК поліпшує 
глікемічні параметри та резистентність до інсуліну в паці-
єнтів із неалкогольним стеатогепатитом, однак можливі 
плейотропні ефекти УДХК у хворих на ІХС у поєднанні з 
НАЖХП не вивчені, що стало приводом до дослідження 
УДХК у цієї групи осіб.
Мета роботи
Оцінити вплив урсодезоксихолевої кислоти на показники 
ліпідного спектра, ендотеліальну дисфункцію та інсулі-
норезистентність у хворих на ішемічну хворобу серця 
в поєднанні з неалкогольним стеатозом.
Матеріали і методи дослідження
Обстежили 42 чоловіки віком 52–70 років (медіана – 64 
[59,0; 67,0] роки) з документально підтвердженою ІХС: 
стабільною стенокардією напруги ІІ–ІІІ ФК. Перша група 
дослідження – 24 хворих віком 54–68 років (медіана – 
63,5 [59,0; 68,0] року) на ІХС у поєднанні з НАЖБП у 
стадії неалкогольного стеатозу, друга група – 18 паці-
єнтів віком 52–70 років (медіана – 59,7 [56,0; 66,0] року) 
з ІХС без НАЖХП.
Критерії залучення в дослідження: наявність інфор-
мованої згоди пацієнта, документальне підтвердження 
ІХС, діагностована НАЖХП.
Критерії виключення: інфаркт міокарда в анамнезі 
терміном до 6 місяців, гостре порушення мозкового 
кровообігу в анамнезі терміном до 6 місяців, цукро-
вий діабет, гостра серцева недостатність, ожиріння 
4 ступеня, вірусний гепатит, жовчнокам’яна хвороба, 
приймання будь-яких гіполіпідемічних препаратів за 4 
тижні до дослідження.
Стенокардію напруження (II і III функціональний 
клас) діагностували згідно з класифікацією Канадської 
асоціації кардіологів (ФК за NYHA) [5]. Клініко-діа-
гностичні процедури виконали згідно з уніфікованим 
клінічним протоколом первинної, вторинної (спеціалі-
зованої) та третинної (високоспеціалізованої) медичної 
допомоги «Стабільна ішемічна хвороба серця» (наказ 
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МОЗ України № 152 від 02.03.2016 р.). Діагноз НАЖХП 
встановлювали за протоколами діагностики та лікування 
хвороб органів травлення (наказ МОЗ України № 271 
від 13.06.2005 р.), глобальними практичними рекомен-
даціями Всесвітньої гастроентерологічної організації 
2013 р. WGO Global Guideline Obesity [9].
Стабільна стенокардія напруження ІІ ФК встанов-
лена у 10 (42 %) пацієнтів у групі 1 та у 8 (44 %) у групі 
2, ІІІ ФК – у 14 (58 %) у групі 1 і в 10 (55 %) у групі 2; 2 
стадія артеріальної гіпертензії (систолічний артеріаль-
ний тиск (САТ) 140–159 мм рт. ст.) – у 14 (58 %) у групі 
1 та у 8 (44 %) у групі 2; гострий інфаркт міокарда в 
анамнезі (понад 6 місяців) у 6 (25 %) у групі 1 та у 8 
(44 %) у групі 2; гостре порушення мозкового кровообігу 
за ішемічним типом в анамнезі у 6 (25 %) у групі 1 та 
у 2 (11 %) у групі 2.
Під час опитування 14 (58 %) хворих основної 
групи скаржилися на важкість у правому підребер’ї, 13 
(54 %) – на гіркоту в роті, у групі порівняння – 2 (11 %) і 
3 (16 %) відповідно.
Лікування антигіпертензивними препаратами отри-
мували всі пацієнти у двох групах. Інгібітори ангіотен-
зинперетворювального ферменту отримували 19 (79 %) 
у групі 1 і 15 (83 %) у групі 2, сартани – 5 (21 %) у групі 
1 і 3 (15 %) у групі 2, блокатори кальцієвих каналів – 15 
(62 %) у групі 1 і 9 (50 %) у групі 2, бета-блокатори – 4 
(17 %) у групі 1 і 6 (33 %) у групі 2.
Усім хворим вимірювали зріст, визначали обвід талії 
та обвід стегон і масу тіла. Обвід талії вимірювали між 
краєм нижнього ребра та крижового відділу клубової 
кістки; обвід стегон – нижче великих стегнових буфів. Ін-
декс маси тіла (ІМТ) розраховували за формулою Кетле:
ІМТ = МТ (кг) / зріст2 (м). ІМТ у межах 18,5–24,9 кг/м2 
вважали нормальним, 25,0–29,9 кг/м2 – надлишковим, 
30,0–34,9 кг/м2 – ожирінням І ступеня, 35,0–39,9 кг/м2 – 
ожирінням ІІ ступеня [9].
Визначали вміст у сироватці крові ТГ, загального 
холестерину (ЗХС), холестерину ліпопротеїдів високої 
щільності (ХС ЛПВЩ) методом ІФА, використовуючи реа-
генти фірми «Human» (ФРН) на біохімічному аналізаторі 
«Chemistry Analyzer RT-1904C». Рівень ХС ЛПНГ – за 
формулою W. T. Friedewald:
ХС ЛПНЩ = ЗХС – (ХС ЛПВЩ + ТГ / 2,2).
Рівень активності печінкових трансаміназ (аспарт-
атамінотрансферази (АСТ), аланінамінотрансферази 
(АлАТ), гамма-глутамілтранспептидази (ГГТ), лужної 
фосфатази (ЛФ)), білірубіну, сечовини, креатиніну, 
глюкози визначали стандартними методами. Рівень 
С-реактивного білка (СРБ) – методом аглютинації 
шляхом напівкількісного визначення в сироватці за 
допомогою наборів «HUMATEX» («Human», ФРН) на 
напівавтоматичному аналізаторі «Chemistry Analyzer 
RT-1904C».
Вміст глюкози в капілярній крові визначали глюко-
зооксидазним методом. Рівень інсуліну у плазмі крові 
визначали імуноферментним методом із застосуванням 
наборів Insulin ELISA фірми «DRG» (ФРН) на апараті 
«Stat fax Lab Line 002». Нормою концентрації інсуліну в 
сироватці крові вважали 2–25 мкОД/мл.
Для оцінювання стану чутливості тканин до інсу-
ліну розрахували показник НОМА, який являє собою 
маркер інсулінорезистентності за формулою (Matthews 
et al.) [8]:
НОМА1-IR 
=
інсулін (мкОд/мл) * глюкоза (ммоль/л)
.
22,5
Рівень ІР за моделлю HOMA2-IR, індекси 
HOMA2-S% (чутливості периферичних тканин до 
інсуліну), HOMA2-B% (функції в-клітин підшлункової 
залози) розраховували за допомогою програми НОМА 
2 Calculator версії 2.2.2. При значенні HOMA1-IR понад 
2,77 і HOMA2-IR понад 1,00 визначали ІР.
У всіх хворих, що взяли участь у дослідженні, визна-
чали функціональний стан ендотелію судин за допомо-
гою еходоплера на апараті HD-7 Philips, використовуючи 
конвексний датчик 5–2 МГц шляхом вимірювання ЕЗВД 
за результатами проби з реактивною гіперемією, яка 
описана D. Celemajer [7]. Нормою вважали приріст 
діаметра артерії ≥10 %.
Враховуючи наявність побічних ефектів статиноте-
рапії в анамнезі, скарги на важкість у правому підребер’ї, 
гіркоту в роті та відмову від терапії статинами пацієнтам 
з ІХС у поєднанні з неалкогольним гепатозом призначена 
урсодезоксихолева кислота (Холудексан World Medicine) 
в дозі 10 мг/кг маси тіла на добу для корекції атерогенної 
диcліпідемії. Результат оцінювали через 8 тижнів спосте-
реження (за рекомендаціями Європейського товариства 
атеросклерозу).
Статистичне опрацювання даних виконали, вико-
ристовуючи пакети програм Statistica® for Windows 6.0 
(StatSoft Inc.), Microsoft® Excel 2010 (Microsoft®). Ана-
лізуючи дані, застосовували методи непараметричної 
статистики. Дані наведені у вигляді медіани (Ме) та меж 
інтерквартильного відрізка [25 %; 75 %] при описі кількіс-
них ознак, якісних – у відсотках за допомогою критерію 
χ2. Для порівняння показників у двох незалежних групах 
використовували U-критерій Манна–Уітні. Для порівняння 
показників двох залежних груп використовували критерій 
Вілкоксона (Wilcoxon test), для оцінювання взаємозв’язку 
між ознаками використовували кореляційний аналіз із 
розрахунком коефіцієнта рангової кореляції Спірмена (r). 
Статистично значущими відмінності вважали при р < 0,05.
Відповідно до етичних норм Гельсінської декларації 
Всесвітньої медичної асоціації про етичні принципи 
проведення науково-медичних досліджень та етичної 
комісії КЗ «Обласна клінічна лікарня імені І. І. Мечнико-
ва» всі пацієнти були проінформовані про проведення 
клінічного дослідження та дали письмову згоду на участь 
у дослідженні.
Результати
Аналізуючи основні клінічні характеристики, в основній 
групі виявили вірогідно вищі середні показники ІМТ, ваги, 
обводу плеча, стегна, талії щодо відповідних показників 
у групі порівняння (р < 0,05). Щодо біохімічних показників 
основна група вірогідно відрізнялася тільки за середнім 
рівнем С-реактивного протеїну (р < 0,05) (табл. 1).
За показниками ліпідного спектра крові в основній 
групі виявили вірогідні відмінності за рівнями ЗХС, ТГ, 
ЛПНЩ, ЛПДНЩ (табл. 2).
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У хворих на ІХС у поєднанні з неалкогольним сте-
атозом печінки виявили вірогідну кореляцію рівня ТГ із 
ЛПДНЩ (r = 0,64, p < 0,05), рівнем глюкози крові (r = 0,6, 
p < 0,05), ІМТ (r = 0,74, p < 0,05), обводом плеча r = (0,85, 
p < 0,05), рівнем сечової кислоти (r = 0,76, p < 0,05), 
HOMA2-%B (r = 0,81, p < 0,05).
Аналізуючи функції ендотелію судин в основній 
групі, у 1 (4 %) особи зафіксовано парадоксальну ва-
зоконстрикцію. Зниження ЕЗВД – у 23 (95 %) хворих в 
основній групі та в 9 (50 %) у групі порівняння. Показник 
ЕЗВД (4,6 [4,3; 5,9] %) у хворих на ІХС у поєднанні з 
неалкогольним стеатозом печінки вірогідно відрізнявся 
від такого у пацієнтів з ІХС без стеатозу печінки (9,0 
[5,8; 11,6] %) (р = 0,001). Виявили прямий кореляційний 
зв’язок ЕЗВД із ЛПВЩ (r = 0,59, p < 0,05), рівнем СРП 
(r = 0,64, p < 0,05), обводом талії (r = 0,76, p < 0,05) в 
основній групі.
ІР зафіксували у 13 (54 %) осіб основної групи та 
3 (16 %) групи порівняння за індексами НОМА1-IR та у 
20 (83 %) і 8 (44 %) за індексом НОМА2-IR відповідно. 
Показники інсулінорезистентності наведені в таблиці 3.
У пацієнтів з ІХС у поєднанні з неалкогольним сте-
атозом зафіксували вірогідно вищий рівень показника 
HOMA2-%B і вірогідно нижчий рівень HOMA2-%S, що 
свідчить про підвищену функціональну активність 
інсулярного апарату підшлункової залози та зниження 
чутливості периферичних рецепторів до інсуліну.
В основній групі виявили кореляційні зв’язки по-
казника НОМА1-IR із рівнем ЛПВЩ (r = 0,87, p < 0,05), 
рівнем ТГ (r = 0,85, p < 0,05), ЗХС (r = 0,66, p < 0,05), 
обводом плеча (r = 0,68, p < 0,05), обводом стегна 
(r = 0,64, p < 0,05), індексом маси тіла (r = 0,64 p < 0,05). 
Індекс НОМА2-IR корелював із рівнем ТГ (r = 0,55, 
p < 0,05), ЗХС (r = 0,66, p < 0,05), креатиніну (r = 0,87, 
p < 0,05), індексом маси тіла (r = 0,65, p < 0,05), обводом 
плеча (0,68, p < 0,05) в основній групі на відміну від 
групи порівняння.
Не викликає сумніву необхідність корекції дислі-
підемії у хворих на ІХС у поєднанні з неалкогольним 
стеатозом. Відповідно до дизайну дослідження, всім 
хворим у групі 1 призначили УДХК (Холудексан, World 
Medicine) в дозі 10 мг/кг маси тіла протягом 8 тижнів. 
Хворі групи 2 отримували стандартну терапію ІХС. Усі 
пацієнти завершили дослідження згідно з протоколом.
При опитуванні скарги на важкість у правому під-
ребер’ї залишилися тільки в 1 (4 %) хворого, скарги на 
гіркоту в роті не турбували нікого.
Аналізуючи результати групи 1 на тлі лікування, ви-
явили вірогідне зниження рівня ТГ з 2,44 ± 0,96 ммоль/л 
до 2,01 ± 1,05 ммоль/л (на 13 %, p = 0,02) (рис. 1), 
ЛПНЩ – із 3,87 ± 0,92 ммоль/л до 3,17 ± 0,96 ммоль/л 
(на 18 %, p = 0,02) (рис. 2), ЛПДНЩ з 1,83 ± 0,92 ммоль/л 
до 1,05 ± 0,96 ммоль/л (на 42 %, p = 0,02) (рис. 
3). Рівень ЗХС знизився з 4,99 ± 1,96 ммоль/л до 
4,34 ± 0,69 ммоль/л (на 13 % , p > 0,05) (рис. 1). Віро-
гідні відмінності показників ТГ, ЛПНЩ, ЛПДНЩ, ЗХС у 
хворих групи 2 не виявили. На початку лікування у групі 
1 у 22 (91,6 %) хворих зафіксували рівень ТГ понад 
1,7 ммоль/л, через 8 тижнів лікування УДХК у 10 (41,6 %) 
хворих рівень ТГ знизився до 1,7 ммоль/л, що свідчить 
про ефективність гіполіпідемічної терапії УДХК у хворих 
на ІХС у поєднанні з неалкогольним стеатозом.
Аналізуючи показники ЕЗВД у хворих на ІХС у 
поєднанні з неалкогольним стеатозом на тлі терапії 
УДХК протягом 2 місяців у дозі 10 мг/кг маси тіла, пато-
логічна вазоконстрикція усунута, у 3 (12,5 %) пацієнтів 
досягнуто нормалізації показників ЕЗВД. Зафіксували 
вірогідне підвищення показника ЕЗВД від 4,7 ± 2,8 % до 
7,3 ± 2,7 % (на 35 %), що доводить плейотропні ефекти 
УДХК у цієї групи хворих (рис. 4). Показник ЕЗВД у групі 
2 на тлі стандартної терапії ІХС вірогідно не змінився.
Аналіз результатів вуглеводного обміну не показав 
вірогідні зміни показників рівня глюкози 5,6 ± 0,7 ммоль/л 
і 5,3 ± 0,5 ммоль/л (р > 0,05), рівня інсуліну 14,9 ± 
Таблиця 1. Характеристика хворих основної групи та групи порівняння 
на початку спостереження, Me (Q25; Q75)
Показник,  
одиниці вимірювання
Основна група, 
(n = 24)
Група порівняння, 
(n = 18)
р
Вік, роки 63,5 [59,0; 68,0] 59,7 [56,0; 66,0] 0,61
ІМТ, кг/м2 32,3 [26,7; 34,2] 26,7 [25,0; 27,9] 0,002*
Зріст, см 174 [170; 178] 172 [169; 175] 0,26
Вага, кг 94,3 [82; 102] 80,1 [70; 88 ] 0,0004*
Обвід талії, см 111,3 [104,0; 124,0] 98,7 [92,0; 106,5] 0,001*
Обвід стегон, см 59,3 [54,0; 71,0] 51,4 [48,0; 56,0] 0,007*
Обвід плеча, см 32,1 [30,0; 36,0] 30,0 [29,0; 32,0] 0,04*
АТС, мм рт. ст. 133,6 [116,0; 148,0] 133,7 [115,0; 149,8] 0,96
АТД, мм рт. ст. 85,5 [75,0; 90,0] 82,1 [70,0; 90,0] 0,31
Загальний білок, г/л 76,1 [73,2; 79,5] 73,7 [70,0; 78,5] 0,18
Білірубін загальний, мкмоль/л 10,4 [7,4; 13,1] 13,3 [8,5; 13,4] 0,4
Білірубін прямий, мкмоль/л 3,7 [2,9; 4,4] 4,09 [2,30; 4,20] 0,72
АЛТ, Од/л 22,0 [13,6; 27,8] 22,6 [14,8; 26,6] 0,80
АСТ, Од/л 22,2 [17,6; 24,2] 24,2 [16,6; 21,4] 0,53
ГГТ, Од/л 31,9 [16,0; 44,5] 33,7 [25,0; 39,0] 0,6
ЛФ, Од/л 67,1 [57,5; 80,5] 74,0 [64,0; 86,0] 0,7
Сечовина, ммоль/л 5,0 [4,2; 5,9] 5,6 [5,0; 6,3] 0,116
Креатинін, мкмоль/л 82,3 [71,5; 89,5] 90,2 [87,0; 94,0] 0,09
Сечова кислота, мкмоль/л 352,9 [282,0; 411,0] 363,7 [327,0; 409,0] 0,66
СРП, мг/л 6,6 [3,3; 9,0] 3,1[1,5; 3,77] 0,03*
*: вірогідність відмінностей між основною групою та групою порівняння (р < 0,05).
Таблиця 2. Характеристика хворих основної групи та групи порівняння 
за показниками ліпідного спектра крові, Me (Q25; Q75)
Показник,  
одиниці вимірювання
Основна група, 
(n = 24)
Група порівняння, 
(n = 18)
р
ЗХС, ммоль/л 4,99 [4,74; 5,56] 5,78 [5,23; 6,4] 0,014*
ТГ, ммоль/л 2,44 [1,63; 2,98] 1,63 [1,07; 2,4] 0,01*
ЛПНЩ ммоль/л 3,87 [3,2; 4,28] 4,14 [3,54; 4,75] 0,0083*
ЛПВЩ ммоль/л 1,13 [0,91; 1,35] 1,08 [0,98; 1,25] 0,93
ЛПДНЩ ммоль/л 1,87 [0,82; 2,41] 0,66 [0,4; 0,73] 0,006*
*: вірогідність відмінностей між основною групою та групою порівняння (р < 0,05).
Таблиця 3. Характеристика хворих основної групи та групи порівняння 
за показниками інсулінорезистентності, Me (Q25; Q75)
Показник,  
одиниці вимірювання
Основна група
(n = 24)
Група порівняння
(n = 18)
р
Глюкоза, ммоль/л 5,5 [5,0; 5,9] 5,4 [4,8; 5,7] 0,6
НОМА1-IR 3,9 [2,2; 4,7] 2,27 [1,75; 3,11] 0,02*
HOMA2-%B 119,4 [100,0; 133,7] 91,4 [69,9; 111,0] 0,06*
HOMA2-%S 66,0 [45,8; 82,6] 96,6 [64,2; 104,5] 0,05*
НОМА2-IR 1,95 [1,21; 2,1] 1,24 [0,96; 1,57] 0,05*
Інсулін, мклОД/мл 15,5 [10,0; 16,9] 9,4 [7,1; 11,5 ] 0,018*
*: вірогідність відмінностей між основною групою та групою порівняння (р < 0,05).
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7,9 мклОД/мл та 13,7 ± 4,8 мклОД/мл (р > 0,05), 
НОМА1-IR – 3,7 ± 2,4 та 3,8 ± 2,5 (р > 0,05), HOMA2-
%B – 115,5 ± 35,9 та 116,9 ± 36,8 (р > 0,05), HOMA2-%S – 
70,5 ± 35,6 та 70,5 ± 34,2 (р > 0,05), НОМА2-IR – 1,8 ± 1,9 та 
1,7 ± 0,74 (р > 0,05), однак у 2 (8 %) хворих показники НО-
МА2-IR і НОМА1-IR знизилися до нормальних значень.
У хворих на ІХС у поєднанні з неалкогольним стеа-
тозом під час аналізу результатів рівня СРП як одного з 
доведених маркерів запалення, що безпосередньо при-
зводить до прогресування атеросклеротичного процесу, 
зафіксовано вірогідне зниження (на 33 %) з 6,6 ± 2,4 мг/л 
до 4,9 ± 2,6 мг/л (р < 0,02) (рис. 5). У групі вірогідні зміни 
рівня СРП не виявили (р > 0,05).
Обговорення
Проблему корекції факторів ризику серцево-судин-
них захворювань детально вивчають вітчизняні та 
іноземні науковці. Особливою категорією є хворі на 
ІХС у поєднанні з НАЖХП, враховуючи поширеність 
неалкогольного стеатозу у світі, а також дані авторів 
про його можливий вплив на розвиток ССЗ [1,2,11,14]. 
За результатами нашого дослідження, в основній групі 
виявлені вірогідні відмінності за рівнями ЗХС, ТГ, ЛПНЩ, 
ЛПДНЩ, що частково збігається з даними попередніх 
досліджень [4] і може бути пов’язано з вивченням по-
казників ліпідного спектра у хворих тільки на НАЖХП, 
не враховуючи ІХС.
Результати вивчення ЕД і показників ІР, що вста-
новлені в нашому дослідженні, не суперечать таким у 
фаховій літературі щодо хворих на НАЖХП [4]. На наш 
погляд, це пояснюється гіпотезою про вираженіші зміни 
ендотеліальної функції у хворих на НАЖХП, які пов’язані 
з ІР і патогенетично впливають на розвиток стеатозу 
печінки [11]. Проте вивчення ЕД та ІР саме в пацієнтів 
з ІХС у поєднанні з НАЖХП на відміну від хворих на 
ІХС без НАЖХП у сучасній науковій літературі нині 
не описано.
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Рис. 1. Динаміка змін рівня ТГ на тлі терапії УДХК протягом 2 місяців у дозі 10 мг/кг 
маси тіла в пацієнтів з ІХС у поєднанні з неалкогольним стеатозом.
*: вірогідність за Вілкоксоном, р < 0,05.
Рис. 2. Динаміка змін рівня ЛПНЩ на тлі терапії УДХК протягом 2 місяців у дозі 
10 мг/кг маси тіла в пацієнтів з ІХС у поєднанні з неалкогольним стеатозом.
*: вірогідність за критерієм Вілкоксона, р < 0,05.
Рис. 3. Динаміка змін рівня ЛПДНЩ на тлі терапії УДХК протягом 2 місяців у дозі 
10 мг/кг маси тіла в пацієнтів з ІХС у поєднанні з неалкогольним стеатозом.
*: вірогідність за Вілкоксоном, р < 0,05.
Рис. 4. Динаміка змін ендотеліальної дисфункції на тлі терапії УДХК протягом 2 міся-
ців у дозі 10 мг/кг маси тіла в пацієнтів із ІХС у поєднанні з неалкогольним стеатозом.
*: вірогідність за Вілкоксоном, р < 0,05.
Рис. 5. Динаміка змін рівня СРП на тлі терапії УДХК протягом 2 місяців у дозі 10 мг/кг 
маси тіла в пацієнтів з ІХС у поєднанні з неалкогольним стеатозом.
*: вірогідність за Вілкоксоном, р < 0,05.
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Результати досліджень свідчать про гіполіпідемічні 
та антиоксидантні властивості УДХК [3,16], але її вплив 
безпосередньо на функцію ендотелію у хворих на ІХС 
у поєднанні з неалкогольним стеатозом у фаховій 
літературі не описаний. У нашому дослідженні у групі 
1 на тлі лікування виявили вірогідне зниження рівня ТГ 
(на 13 %, p = 0,02), ЛПНЩ (на 18 %, p = 0,02), ЛПДНЩ 
(на 42 %, p = 0,02) та рівня ЗХС (на 13 % , p > 0,05), що 
збігається з результатами досліджень інших авторів 
[16] та є критерієм ефективності запропонованої схеми 
лікування. Аналізуючи показники ЕЗВД в основній групі 
на тлі терапії УДХК протягом 2 місяців у дозі 10 мг/кг 
маси тіла, зафіксували вірогідне його підвищення (на 
35 %), що доводить плейотропні ефекти УДХК у цієї 
групи хворих.
Ratziu V., et al [12] показали вплив УДХК на показни-
ки глікемії та ІР, що не повністю збігається з результатами 
дослідження. На нашу думку, це може бути пов’язано 
з вивченням авторами показників вуглеводного обміну 
тільки у хворих на неалкогольний стеатогепатит, на 
відміну від нашого дослідження, де основну групу ста-
новлять пацієнти з ІХС у поєднанні з НАЖХП, а також 
тривалішою терапією УДХК.
Отже, виявлена позитивна клінічна динаміка – 
зменшення скарг на дискомфорт у правому підре-
бер’ї та гіркоту в роті. Визначена позитивна динаміка 
рівня ТГ, функції ендотелію, рівня СРП та тенденція 
до стабілізації показників інсулінорезистентності у 
хворих на ІХС у поєднанні неалкогольним стеатозом 
на тлі терапії препаратами УДХК у дозі 10 мг/кг маси 
тіла протягом 2 місяців, що, можливо, потребує до-
слідження для оцінювання ефективності тривалішого 
використання УДХК.
Висновки
1. У хворих на ІХС у поєднанні з неалкогольним стеа-
тозом печінки, на відміну від пацієнтів з ІХС без стеатозу, 
виявили вірогідно вищі показники рівня тригліцеридів, 
інсулінорезистентності та тлі вираженішого порушення 
функції ендотелію за наявності кореляції рівня ТГ із 
показниками НОМА1-IR і НОМА IR-2.
2. Використання в лікуванні хворих на ІХС у поєднан-
ні з неалкогольним стеатозом печінки препаратів УДХК 
як вторинної профілактики при непереносності статинів 
дає можливість поліпшити показники ліпідного спектра, 
функцію ендотелію та знизити рівень СРП.
Перспективи подальших досліджень полягають 
у вивченні впливу ефективності різних схем лікування 
на показники ліпідного, вуглеводного обміну та мар-
кери субклінічного атеросклерозу у хворих на ІХС у 
поєднанні з НАЖХП за наявності побічних ефектів 
статинотерапії.
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